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Antecedentes. La migraña es una de las enfermedades más prevalentes e 
incapacitantes y afecta más intensamente a los pacientes con indicación de 
tratamiento preventivo, el cual no presenta una efectividad óptima. Los recientes 
conocimientos fisiopatológicos sustentan que la docencia en neurobiología del dolor 
puede ser una terapia eficaz.   
Objetivos. Comparar la discapacidad, calidad de vida y percepción del dolor en 
pacientes con migraña e indicación de tratamiento preventivo entre un grupo que 
recibe docencia en dolor y otro que no la recibe. 
Materiales y métodos. Se realizó un ensayo clínico controlado aleatorizado no ciego 
con asignación 1:1 que incluyó pacientes con migraña e indicación de tratamiento 
preventivo. El grupo experimental añadió a su terapia habitual docencia en el campo 
del dolor mediante tres clases teóricas y el grupo control continuó con la terapia 
convencional. Se realizaron cuestionarios validados para medir la discapacidad en 
migraña (MIDAS), calidad de vida (HANA) y percepción de dolor (EVA). La 
diferencia entre los resultados antes y después de las clases se compararon entre los 
dos grupos con un planteamiento bilateral y un nivel de significación de 0,05. 
Resultados. La comparación de medias de la diferencia de puntuación entre los 
cuestionarios iniciales y finales resultó significativa para discapacidad (diferencia de 
1,3 puntos con un intervalo de confianza al 95% (IC95) [-12,21, 14,81] en el grupo 
control frente a 29 IC95 [4, 54] en el experimental) (p=	 0,0407). También fue 
significativa para los cuestionarios que miden calidad de vida (diferencia de 5,2 
puntos IC95 [-7,27, 17,67] en el grupo control y 64,8 IC95 [32,04, 97,56] en el 
experimental)  (p=0,0023), así como en las escalas que miden percepción de dolor 
(ésta se redujo en 1,7 puntos IC95 [0,67, 2,73] en el grupo experimental y aumentó 
0,2 puntos en el grupo control IC95 [-0,84, 0,44]) (p=0,0023).  
Discusión. El ensayo apoya que la docencia en dolor es un tratamiento eficaz en esta 
población y posteriores estudios de neuroimagen podrán dilucidar los mecanismos 
neuronales subyacentes. 
Palabras clave: migraña, tratamiento, educación, dolor, neurobiología, 
sensibilización, habituación, neuromatriz, cognitivo, explicar.  
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1. INTRODUCCIÓN 
La migraña es la sexta patología más prevalente en el mundo y la segunda 
responsable de discapacidad (primera en mujeres españolas) (1). Se define como una 
cefalea recurrente, de localización unilateral, pulsátil, de intensidad moderada a 
severa, duración entre 4 y 72 horas, asociada a náuseas, fotofobia y sonofobia, 
agravada por la actividad física (2). Puede en ocasiones asociar pródromos 
denominados aura, que suelen ser visuales o sensoriales unilaterales, de pocos 
minutos de duración y reversibles. 
1.1. TRATAMIENTO DE LA MIGRAÑA 
El tratamiento establecido para los pacientes con esta enfermedad se basa en dos 
grandes pilares: la medicación abortiva de las crisis o brotes y la preventiva para 
evitar éstos. Dentro de la terapia abortiva, con la finalidad de disminuir la 
sintomatología de la crisis se utilizan los triptanes y analgésicos no esteroideos (3). 
Existe una gran variedad interindividual en la respuesta a estos tratamientos, y el 
cese de los síntomas a las dos horas de la crisis se da en la mayoría de series en 
menos de la mitad de los pacientes (4). Dentro de la farmacología para los brotes 
agudos se incluyen los antieméticos, ya que los vómitos pueden ser causantes de una 
relevante incapacitación durante el cuadro.  
El tratamiento farmacológico preventivo de las crisis se realiza con distintos 
medicamentos, de los cuales han demostrado eficacia los antiepilépticos como el 
topiramato y el ácido valproico (5), algunos betabloqueantes (6), antidepresivos 
tricíclicos (amitriptilina) e inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
(ISRS) (7). Algunos principios activos de reciente aparición, como las moléculas 
antagonistas del péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) (8) y 
anticuerpos monoclonales dirigidos contra el mismo (9) tienen una eficacia variable, 
y será necesaria mayor evidencia antes de su comercialización (10,11). La 
inoculación intramuscular de toxina botulínica en diferentes puntos de los músculos 
cefálicos ha demostrado ser un tratamiento preventivo con cierta utilidad en la 
disminución de los brotes de migraña (12,13) aunque este procedimiento presenta un 
considerable efecto placebo (14). La reciente aprobación por parte de la Food and 
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Drug Association (FDA) del estimulador transcutáneo del nervio vago y la 
estimulación magnética transcraneal en determinadas áreas cerebrales (15) son 
terapias preventivas novedosas. La mayoría de los tratamientos preventivos actuales 
presentan resultados modestos (6,16) y en raras ocasiones consiguen una reducción 
de los brotes mayor al 50% frente al placebo (17). 
1.2. INDICACIÓN DE TRATAMIENTO PREVENTIVO 
El tratamiento preventivo se indica, según criterios establecidos, a aquellos pacientes 
en que la migraña interfiere con su rutina diaria a pesar del tratamiento agudo, que 
presenten 2 o más crisis al mes (con incapacidad de 3 o más días al mes) y/o que el 
tratamiento agudo no se pueda administrar de forma eficaz (18). 
Estos criterios se utilizan en la población de pacientes que padecen migraña para 
seleccionar aquellos con características de severidad y para los cuales una 
disminución de la frecuencia e intensidad de las crisis puede resultar más 
beneficiosa. Son necesarios debido a los efectos adversos de los medicamentos y 
procedimientos utilizados, convenientemente descritos en la literatura (19).  
1.3. FISIOPATOLOGÍA DE LA MIGRAÑA 
En los últimos años se han realizado numerosas aportaciones sobre la etiología y 
fisiopatología de la migraña que han ido desplazando teorías obsoletas. Actualmente 
la migraña se entiende como una patología de origen neurógeno, en la que se 
describe una sensibilización periférica de las neuronas trigémino-vasculares y una 
sensibilización central de las neuronas de segundo orden (desde el núcleo espinal del 
trigémino hasta áreas subcorticales y corticales (20)).  
Las vías neuronales periféricas sensibilizadas promueven la aferencia sensorial al 
núcleo espinal trigeminal debido a un aumento de CGRP, sustancia P, y otras 
moléculas que se hacen presentes en los terminales perivasculares de las neuronas 
periféricas. El detonante de la sensibilización periférica es controvertido, ya que este 
mecanismo neurológico se suele activar ante un daño potencial o consumado, 
mientras que en la migraña no existe tal agresión inicial. Algunas teorías apuntan a 
que la predisposición interindividual (genéticamente determinada) provoca que las 
primeras neuronas se sensibilicen con facilidad (20) ya que favorece la aparición de 
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ondas de depresión cortical propagada. Estas ondas parecen ser las responsables de 
los pródromos neurológicos y los estímulos iniciales para la sensibilización de la vía 
(tanto central como periférica), aunque la evidencia al respecto es limitada (21,22). 
Como sucede en otras sinapsis, si la estimulación es intensa y persistente, las 
neuronas conectadas con la vía periférica pueden sensibilizarse, contribuyendo así a 
generar una red neuronal sensibilizada.  
Otra teoría que explica el inicio de la sensibilización plantea que estructuras 
superiores, a través del diencéfalo (tálamo, núcleo A11 hipotalámico) y estructuras 
troncoencefálicas (sustancia gris periacueductal ventrolateral, médula rostroventral) 
pueden promover la sensibilización central a través una activación disminuida del 
sistema de modulación nociceptiva descendente (22). Actúan principalmente en la 
sinapsis entre la vía periférica y el núcleo espinal trigeminal. La desadaptación de 
estas estructuras superiores no sólo favorece la sensibilización en esas terminaciones 
sinápticas, sino que a través de un tráfico bidireccional puede sensibilizar el sistema 
trigeminovascular (sensibilización hacia neuronas de la periferia en contacto con 
terminaciones de vasos y meninges) (23,24). La teoría también se apoya en que en la 
migraña hay una disminución de habituación a los estímulos (25,26) debida a un 
componente primordialmente central (27). Esta segunda teoría, que explica la 
sensibilización a partir de estructuras encefálicas, cobra mayor relevancia debido a 
que algunas regiones moduladoras del dolor vía descendente (28) son componentes 
de la neuromatriz del dolor o están íntimamente ligadas a ella.  
Con estos datos, hay indicios para pensar que el sistema nervioso central, la 
sensibilización periférica y central, así como la habituación y modulación del dolor, 
son claves en la etiopatogenia de la migraña.  
1.4. LA NEUROMATRIZ DEL DOLOR  
El estudio de la topografía cerebral del dolor ha cobrado gran interés en los últimos 
años. Con las técnicas de imagen a tiempo real disponibles cada vez son más los 
estudios que avalan que la experiencia de dolor aparece en la consciencia por la 
activación de diferentes componentes cerebrales interconectados (29–31). Estas 
zonas se encargan habitualmente de procesamientos cognitivos (corteza prefontal, 
corteza cingulada anterior, área motora suplementaria), emocionales (ganglios de la 
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base, ínsula anterior, amígdala, parte de corteza cingulada anterior y prefrontal) y 
sensoriales (tálamo, cerebelo, ínsula posterior, corteza somatosensorial primaria y 
secundaria). La implicación de estas áreas apoya que la evaluación del dolor 
comprende una esfera sensorial, una emocional y una cognitiva (32) que, 
coordinadas, realizan una valoración y la reflejan como experiencia de dolor en la 
consciencia. 
Además, los pacientes con dolor crónico presentan diferentes modificaciones tanto 
estructurales como de las conexiones que establecen estas estructuras entre sí 
(33,34). Esto se relaciona con los conceptos de neuroplasticidad cerebral y hace 
referencia a la capacidad del cerebro de modificar sus conexiones, e incluso su 
estructura, en relación al ambiente. La neuroplasticidad influye sobre las conexiones 
que establecen las áreas de la neuromatriz del dolor y modifican la experiencia del 
mismo (26,33,35,36). 
1.5. DOCENCIA EN NEUROBIOLOGÍA DE DOLOR CRÓNICO COMO 
TERAPIA 
La evidencia que apoya el papel de las áreas de la neuromatriz en el dolor crónico es 
cada vez mayor. Por una parte, la interrelación entre sus componentes es la que 
permite evaluar situaciones y experimentar el dolor, y por otro, algunos de los 
componentes como la amígdala o estructuras diencefálicas tienen un papel esencial 
en las vías descendentes moduladoras del dolor responsables, como se ha explicado, 
de los mecanismos de sensibilización central y periférica. 
Como una modificación terapéutica basada en la presumible base etiológica del dolor 
crónico, investigadores en el área del dolor crónico lumbar, el cual presenta un gran 
componente de sensibilización central (37), plantearon enseñar conceptos de dolor 
crónico a pacientes. Su objetivo era valerse de la neuroplasticidad para modificar las 
conexiones neuronales establecidas que erróneamente valoran situaciones como 
peligrosas y provocan dolor (38). Algunos de esos estudios muestran que explicar las 
bases fisiopatológicas y biológicas del dolor de una manera sencilla puede disminuir 
la experiencia subjetiva de sufrimiento en pacientes con dolor crónico de espalda 
(39,40). Hay algunos ensayos más que apoyan la teoría educativa en el dolor (41–
47), y otros que no encuentran diferencias significativas haciendo uso de la misma 
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(48). Cada grupo de trabajo utiliza diversos métodos, aunque una docencia basada en 
metáforas parece conseguir una mayor eficacia (49). La mayoría de estudios 
coinciden en que se precisa aumentar la evidencia sobre qué conceptos deben 
explicarse y cómo su comprensión modifica la percepción del dolor. 
1.6. APLICACIÓN DE LA EVIDENCIA EN LA MIGRAÑA 
En la migraña, los conocimientos y planteamientos fisiopatológicos expuestos han 
supuesto un cambio de paradigma en las teorías clásicas (teoría vascular, 
precipitantes que debían evitarse, etcétera). Los comités de expertos en migraña a 
nivel internacional plantean que los métodos de huida de los precipitantes y 
agravantes no tienen utilidad (50,51), a pesar de que siguen siendo parte de las 
recomendaciones en la práctica clínica habitual. En la recientemente publicada 
tercera edición de la clasificación internacional de cefaleas, desaparecen de la 
definición los precipitantes que aparecían en la segunda edición, los agravantes pasan 
a explicarse como molestias secundarias al dolor en el brote migrañoso y se añade la 
migraña en relación con la menstruación en un apéndice separado porque no se 
valora que tenga que considerarse una entidad propia (2). 
Por otra parte, los tratamientos en los que a nivel experimental se albergan más 
esperanzas son los que actúan sobre los mecanismos de sensibilización central 
(principios activos con el CGRP o su receptor como diana (52)), periférica 
(neurotoxina botulínica o los anteriores) o directamente sobre componentes 
cerebrales de la neuromatriz del dolor mediante electromagnetismo (53). La mayoría 
de los estudios relacionados con psicoterapia en migraña se centran en entrenamiento 
de relajación y terapia cognitiva conductual, que aunque han demostrado cierta 
utilidad insisten en que se precisa de más investigación (54,55).  
En este contexto, emerge una nueva posible vía de tratamiento desde una perspectiva 
de educación en dolor, basándose en la modificación de las conexiones neuronales 
desadaptativas de la neuromatriz y actuando principalmente sobre elementos 
cognitivos de la misma. Existen diferentes estudios que demuestran que puede 
ejercerse un control voluntario sobre ciertas zonas cerebrales presentes en la 
neuromatriz del dolor y que esto modifica la percepción del mismo (56). En cuanto 
al modo de conseguir ese control del dolor no hay un consenso, ya que cada sujeto 
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actúa de manera distinta para lograrlo tras una explicación común de lo que se 
pretende conseguir. De cualquier modo, la información o docencia sobre los 
mecanismos subyacentes parece ser determinante a la hora de poder actuar sobre la 
neuromatriz. 
Este ensayo clínico controlado surge en el contexto de la modesta efectividad de las 
terapias actuales en pacientes con indicación de tratamiento preventivo con intención 
de establecer una nueva línea de tratamiento mediante unas clases sobre dolor 
crónico en migraña. Con ellas, se persigue que actuando sobre el componente 
cognitivo de la neuromatriz se modifiquen ciertas conexiones neuronales 
(neuroplasticidad) en la misma. Esto a su vez podría modular la sensibilización de las 
vías aferentes reguladas por elementos corticales y diencefálicos –que están 
conectados con la neuromatriz o forman parte de ella-, favoreciendo así una 
reducción en la percepción de dolor, una disminución de brotes de migraña y, 
principalmente, una disminución de la discapacidad que produce esta patología. 
1.7. COMPOSICIÓN DE LA DOCENCIA IMPARTIDA EN EL ENSAYO 
Como se ha mencionado en anteriores apartados, la fisiopatología de la migraña es 
amplia y la neurobiología del dolor lo es más. Es importante delimitar qué elementos 
considera este estudio relevantes para la docencia a los pacientes. Éstos se resumen 
en los siguientes apartados, por clases, ya que fueron los temas impartidos en éstas. 
1.7.1. Primera clase 
En la primera clase se decidió impartir los siguientes conceptos: utilidad evolutiva 
del dolor, origen de la experiencia del dolor en el mecanismo evaluativo del cerebro, 
diferencia entre dolor y daño, vía nociceptiva (nociceptores, médula espinal, centros 
superiores), sinapsis, glomérulo sináptico, concepto de sumación espacial y 
modulación descendente del dolor. 
1.7.2. Segunda clase 
La segunda clase, con material más complejo, versó sobre: neuromatriz del dolor, 
esferas emocional, sensorial y cognitiva del dolor, etiología central en el dolor 
crónico, habituación y sensibilización como conceptos y como elementos alterados 
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en la migraña, modulación descendente del dolor desde componentes diencefálicos, 
inmovilidad como conducta desadapatitva. 
1.7.3. Tercera clase 
Para finalizar, se abordaron la desmitificación de los precipitantes y agravantes, 
aprendizaje del dolor, neuroplasticidad, ligera introducción al componente emocional 
del dolor con citas bibliográficas (57–59), importancia de la atención dentro del 
componente cognitivo, repaso de la vía nociceptiva e introducción del mecanismo de 
compuerta de entrada al dolor (60) anotaciones sobre el sueño y el estrés como 
favorecedores de la sensibilización pero no como factores etiológicos ni 
precipitantes, cefalea inducida por medicación y efecto placebo. 
1.8. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS DEL ENSAYO 
1.8.1. Hipótesis 
La enseñanza de conceptos neurobiológicos del dolor sumada al tratamiento 
convencional mejora la calidad de vida, reduce la discapacidad y disminuye la 
percepción de dolor en pacientes con migraña candidatos a recibir tratamiento 
preventivo frente a los pacientes que reciben exclusivamente la terapia convencional.  
1.8.2. Objetivos 
1.8.2.1. Objetivos principales y secundarios 
El objetivo principal fue comparar la discapacidad y calidad de vida en pacientes con 
migraña que cumplían criterios para ser usuarios de tratamiento preventivo entre dos 
grupos: uno experimental con su tratamiento convencional y educación en el campo 
del dolor crónico frente a otro, control, que recibió únicamente el tratamiento 
convencional. Estudiar la disminución de la percepción del dolor ligada al aumento 
del conocimiento sobre biología del dolor se estableció como objetivo secundario. 
1.8.2.2. Objetivos específicos 
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Determinar si existen diferencias entre los dos grupos en las puntuaciones de los 
cuestionarios MIDAS (indicador de la discapacidad provocada por la migraña) y 
HANA (indicador de la calidad de vida en pacientes con migraña) al principio y final 
del ensayo. Un objetivo específico fue, además, estudiar si se modificaban los 
niveles de incapacidad I a IV en los que quedaban englobados los pacientes según la 
escala MIDAS.  
Otro objetivo específico fue discernir si los valores medios de las escalas visuales 
analógicas (EVA, indicador de percepción de dolor) se modificaban a medida que se 
impartían conocimientos sobre dolor crónico en el grupo experimental frente al 
control.  
Para determinar que la responsable de la diferencia de resultados entre los dos grupos 
fuera la modificación del conocimiento en neurobiología de dolor crónico, un 
objetivo específico fue aumentar el entendimiento sobre la biología del dolor en los 













2. MATERIALES Y MÉTODOS 
2.1. DISEÑO GENERAL DEL ESTUDIO  
El proyecto de investigación es un estudio piloto que se ajusta a las características de 
un ensayo clínico controlado aleatorizado sin enmascaramiento, paralelo y con 
asignación 1:1. En él se utilizó la docencia en el campo del dolor crónico como 
tratamiento complementario a la terapéutica indicada en pacientes con migraña e 
indicación de tratamiento preventivo en el grupo experimental, mientras que el grupo 
control continuó con el tratamiento habitual. Se compararon las diferencias en las 
escalas de discapacidad, calidad de vida y percepción de dolor entre la entrada en el 
estudio y la finalización del mismo en los dos grupos, para comprobar si existían 
diferencias estadísticamente significativas entre el tratamiento convencional y el 
tratamiento convencional más el aprendizaje sobre dolor crónico. El proceso fue 
aprobado por el Comité de Ética de Investigación Clínica del Hospital Universitario 
de Álava (HUA) con el expediente 2017-040 (Anexo 1). 
2.1.1.Población y muestra  
Se decidió dirigir el ensayo clínico a pacientes con migraña e indicación de 
tratamiento preventivo debido a que es una parte de la población migrañosa que sufre 
mayor incapacidad y porque son los potenciales usuarios de la medicación 
preventiva citada. Para establecer una muestra representativa de esta población, el 
reclutamiento se realizó en el servicio de Neurología del HUA, ofreciéndose como 
un estudio piloto a los pacientes con diagnóstico de migraña con indicación de 
tratamiento preventivo que acudieron a consulta con los neurólogos del servicio.  
2.1.1.1. Prerreclutamiento y reclutamiento 
Cuando los pacientes acudieron a consulta para el tratamiento de su migraña, el 
clínico les pautó la terapia que consideró apropiada y les ofreció entrar en el ensayo 
si presentaban indicaciones de tratamiento preventivo (18). Junto con el ofrecimiento 
a entrar en el estudio se les dio la información referente al mismo y se les aportaron 
las hojas de información al paciente (Anexo 2). Éste fue un prerreclutamiento para 
sondear qué personas estarían interesadas en participar en el estudio y se recogieron 
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sus datos de contacto (nombre, dos apellidos y número de teléfono). Se informó al 
paciente de que estos datos serían utilizados para el contacto por parte del 
investigador principal, que es alumno de sexto de Medicina y que dirigió el ensayo 
tutorizado por un neurólogo colegiado. El proceso de prerreclutamiento se prolongó 
6 meses. 
Posteriormente, el investigador principal realizó una llamada telefónica unas 
semanas antes de iniciar el ensayo. Esta llamada se realizó para confirmar que los 
pacientes seguían interesados en la entrada en el estudio y para concertar una cita con 
ellos con dos fines: esclarecer que no tuvieran dudas respecto al ensayo y que 
firmaran el consentimiento informado si deseaban entrar en éste. Junto con el 
consentimiento informado firmaron un documento para autorizar expresamente al 
investigador principal a consultar su historia clínica, ya que por ser alumno de sexto 
de Medicina no tiene acceso a ella ni autoridad para revisarla. Con el consentimiento 
y dicho documento, el investigador podría solicitar los datos relevantes de su historia 
al Jefe de la Unidad de Atención Primaria a la que corresponde el paciente, siguiendo 
el protocolo para dicho fin sin ser personal sanitario autorizado (Anexo 3) (61). Una 
vez firmaron estos documentos, se consideraron pacientes reclutados en el estudio.  
Para el cálculo de pacientes que se requerían en el estudio se utilizó el cálculo para 
dicho fin publicado en Fisterra (62). Se consideró que una diferencia de 10 puntos en 
la escala de discapacidad MIDAS se trataba de una diferencia clínicamente relevante 
y se tomó una desviación típica de 10 en la misma atendiendo a estudios 
metodológicamente bien diseñados que aplicaron este cuestionario (63). Sin 
embargo, se esperaba que la dispersión fuera algo menor ya que la variable a valorar 
era la diferencia de medias en esa escala entre el inicio y final del ensayo y no la 
puntuación en la misma. Se consideraron un nivel de significación α de 0,05 y un 
poder estadístico del 90%. 
n = 2(Zα + Zβ)2 x S2
d2
=  2(1,96+ 1,282)2 x 102
102
≈ 21 
Ecuación 1. Cálculo del tamaño muestral para la comparación de dos medias. La letra n hace 
referencia a los sujetos necesarios en la muestra, Zα  y Zβ al valor Z correspondiente al riesgo α (0,05) y β 
(0,1) deseados respectivamente, S2 a la varianza de la variable cuantitativa del grupo control y d al mínimo 
valor de diferencia que se desea detectar. 
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Ante este resultado (Ecuación 1) se fijó el número de pacientes a reclutar en 22. El 
número de pacientes que se prerreclutaron fueron 34, teniendo en cuenta un 
porcentaje que pudiera arrepentirse de participar para el momento de la llamada o 
que pudiera presentar alguna nueva condición que les impidiera participar.  
2.1.2. Criterios de inclusión y exclusión en el estudio 
Los criterios de inclusión de los participantes fueron (a)diagnóstico de migraña con 
indicación de tratamiento preventivo por un neurólogo colegiado, con al menos una 
prueba de imagen, bioquímica y hemograma que descartasen afección orgánica que 
pudiera causar la sintomatología de la cefalea (b)menores de 65 años y mayores de 
18. Los pacientes diagnosticados previamente de migraña también tuvieron opción 
de entrar en el estudio. 
Los criterios de exclusión fueron (a)poseer conocimientos avanzados sobre 
neurobiología de dolor crónico o incapacidad para adquirir nuevos conocimientos 
(demencia u otros trastornos que mermasen la capacidad de comprensión o retención 
de información) (b)diagnóstico de depresión mayor u otros diagnósticos psiquiátricos 
que pudieran interferir en el dolor crónico (síndrome de Münchhaussen, entre otros) 
(c)trastorno orgánico que explicase la cefalea (prueba de imagen alterada -lesión 
ocupante de espacio-) (d)patologías crónicas que se relacionasen con dolor crónico 
(fibromialgia, síndrome de dolor regional complejo…) (e)pacientes oncológicos o 
que hubieron recibido quimioterapia o que llevasen en remisión completa de un 
antecedente oncológico menos de cinco años. 
2.1.3. Aleatorización 
Una vez completado el reclutamiento de los pacientes (tras la llamada y la cita con el 
investigador principal) éste realizó una aleatorización restrictiva global, con 
asiganción 1:1 para tener el mismo número de sujetos en ambos brazos del estudio.  
Para aleatorizar los pacientes se les asignó un código alfanumérico en el orden en 
que firmaron el consentimiento informado. Cuando finalizó el reclutamiento se 
introdujo la parte numérica de sus códigos en una herramienta informática (64) para 
establecer dos grupos aleatoriamente. Dicha randomización fue grabada en vídeo con 
el fin de demostrar la transparencia en el proceso. Los pacientes asignados al primer 
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grupo fueron seleccionados para ser tratados con las sesiones educativas como un 
extra a su tratamiento de base mientras que los del segundo grupo continuaron 
únicamente con las indicaciones pautadas por su clínico responsable.  
2.1.4. Variables 
Se estudiaron diferentes variables, dos principales, una secundaria y otras utilizadas 
para estudiar la homogeneidad entre los grupos estudiados. El motivo de usar dos 
cuestionarios como variables principales (el cuestionario que evalúa la discapacidad 
en pacientes con migraña (MIDAS) y el que evalúa el impacto de la migraña en la 
calidad de vida (HANA)) fue que estaban validados para medir dichas características 
(63,65) y su disponibilidad en castellano para la adecuada comprensión de los 
pacientes (66,67). Se seleccionaron porque se consideraron la calidad de vida y la 
incapacidad producida por la enfermedad los factores de mayor relevancia en la 
patología. Según la última guía de buena práctica clínica sobre migraña y otras 
cefaleas, estos cuestionarios no se utilizan en la práctica clínica habitual y su uso se 
reserva normalmente al campo experimental en nuestra región (68). La modificación 
de la percepción del dolor fue la variable secundaria analizada.  
2.1.4.1. Puntuación en el cuestionario que evalúa la discapacidad en pacientes con 
migraña: MIDAS  
Este cuestionario mide la discapacidad en base a cinco preguntas (Anexo 4). Los 
pacientes indican el número de días que han perdido en el trabajo o en la escuela 
(pregunta 1ª), en el hogar (3ª) y en las actividades familiares, sociales o recreativas 
(5ª). Otras preguntas evalúan los días con limitaciones importantes en la actividad (al 
menos 50% de disminución de la productividad) en el trabajo (2ª) y en el hogar (4ª). 
La suma de los días reflejados en estas preguntas indican el intervalo de demandas en 
la vida del individuo. Hay dos preguntas adicionales que miden (a)la frecuencia de 
las cefaleas e (b)intensidad del dolor, pero estas puntuaciones no se suman al total 
obtenido. Las preguntas se remiten a los últimos tres meses (los estudios lo 
consideran un intervalo lo suficientemente corto como para recordarlo) (66). 
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La puntuación del cuestionario divide los pacientes en cuatro niveles de 
discapacidad: grado I (de 0 a 5 puntos) con ligeras limitaciones y pocas necesidades 
de tratamiento, grado II (de 6 a 10) que padecen limitaciones moderadas y 
necesidades moderadas de tratamiento y grados III (de 11 a 20 puntos) y IV (más de 
20), con limitaciones graves y grandes necesidades de tratamiento.  
En el estudio se pasó este cuestionario al inicio y al final del mismo. La diferencia 
entre ellos antes y después de que se impartieran las clases fue la primera variable 
principal que se comparó entre los dos grupos. 
2.1.4.2. Puntuación en el cuestionario que evalúa el impacto de la migraña en la 
calidad de vida: HANA 
El cuestionario mide el impacto de varios aspectos de la vida diaria, su frecuencia, y 
grado de molestia en el último mes (Anexo 5). Evalúa siete dominios: ansiedad o 
preocupación, depresión, autocontrol, energía, función social, actividades sociales o 
familiares, e impacto general de la migraña. Las respuestas de los siete dominios se 
dividen en dos categorías: categoría A ¿con qué frecuencia ocurre el problema? Y 
categoría B ¿cuánto le molesta el problema? Se mide cuantitativamente con las 
mismas opciones; para A 1: nunca, 2: raramente, 3: a veces, 4: frecuentemente, 5: 
todo el tiempo; para B 1: nada, 2: algo, 3: un poco, 4: mucho, 5: resulta un gran 
problema. La puntuación final del HANA se obtiene mediante la suma del producto 
de las categorías A y B en los diferentes dominios. 
De la misma manera que en la escala MIDAS, se realizó este cuestionario al inicio y 
al final del ensayo. La diferencia entre las puntuaciones fue la segunda variable 
principal que se comparó entre los grupos. 
2.1.4.3. Puntuación, por semanas, de percepción de dolor en la escala visual 
analógica (EVA) durante las cefaleas 
Las escalas visuales analógicas se caracterizan por ser líneas de 10 centímetros. La 
EVA es un método adecuado y fácil de usar para monitorizar la satisfacción con el 
tratamiento y necesidad de cambios en pacientes con migraña crónica (Anexo 6)(69). 
Estas escalas se utilizaron para conocer la percepción del dolor antes de la primera 
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charla, entre la primera y la segunda, entre la segunda y la tercera, y después de la 
última charla en el caso del grupo experimental, y compararlo con la percepción del 
grupo control en esos periodos. Con ello se estudió la diferencia de percepción de 
dolor a medida que aumentaba el conocimiento sobre la neurobiología del dolor 
crónico.  
2.1.4.4. Puntuación en el test final de aprendizaje 
El test final consistió en 10 preguntas de respuesta verdadero o falso sobre las clases 
impartidas: 4 sobre la primera clase, 3 sobre la segunda y 4 sobre la tercera. Las 
respuestas positivas sumaron un punto y las negativas 0 puntos. Una puntuación por 
debajo de 5 puntos se consideró criterio de eliminación (Anexo 7). El motivo de la 
realización de este test fue demostrar que la diferencia hallada entre el grupo 
experimental y el grupo control estuviera relacionada con la adquisición de 
conocimientos respecto al dolor y no a la mayor frecuencia de visitas, el efecto 
Hawthorne u otros factores confusores. 
2.1.4.5. Variables demográficas 
Se estudiaron variables de sexo y edad para analizar la igualdad entre los dos grupos 
aleatorizados.  
2.1.4.6. Otras variables 
La presencia o ausencia de tratamiento preventivo durante el ensayo se utilizó 
también para estudiar la igualdad entre los dos grupos. No se hicieron distinciones 
entre qué tratamiento preventivo estaba utilizando el participante, ni cuánto tiempo 
duró su uso dentro del ensayo.  
2.1.5. Análisis estadístico 
Se hizo uso del paquete estadístico informático STATA®10.0. En primer lugar se 
realizó una comparación de las variables edad, sexo y uso de tratamiento preventivo 
entre los grupos control y experimental para detectar posibles diferencias entre ellos 
que pudieran requerir el estudio de posibles factores de confusión. Las variables 
categóricas se compararon con la prueba exacta de Fisher por tener varias 
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frecuencias con un número menor de 5 y la cuantitativa con la t de Student ya que la 
variable se ajustaba a la normalidad acorde al test de Shapiro-Wilk y demostró 
homocedasticidad con el test de Levene y los estadísticos de Brown y Forsythe. 
También se comprobó si había diferencias en las puntuaciones de los cuestionarios 
MIDAS y HANA iniciales entre los dos grupos (utilizando la U de Mann-Whitney 
para la escala MIDAS al no ajustarse los datos a una distribución normal en el grupo 
control y la t de Student para el cuestionario HANA que sí lo hacía y presentaba 
igualdad de varianzas).  
A continuación se calculó la diferencia entre las puntuaciones de los cuestionarios 
MIDAS y HANA al principio y al final del ensayo. Se comparó la diferencia entre 
las puntuaciones iniciales y finales entre los dos grupos, para comprobar si existía 
diferencia entre ellas. Estas comparaciones entre los grupos se realizaron con una 
comparación de medias ya que las dos variables (diferencia entre cuestionarios 
MIDAS y diferencia entre cuestionarios HANA entre el inicio y final del ensayo) 
mostraron, en los dos grupos, una distribución normal con el test de Shapiro-Wilk. 
Tanto el test de Levene como los estadísticos de Brown y Forsythe mostraron una 
diferencia significativa de varianzas para la diferencia entre los cuestionarios HANA, 
por lo que se realizó la comparación con el test de Welch. Para las diferencias en los 
cuestionarios MIDAS ambos grupos presentaban igualdad de varianzas por lo que se 
usó la t de Student. Las comparaciones se realizaron con un planteamiento bilateral y 
una seguridad del 95%, pudiéndose rechazar la hipótesis nula de iguales 
puntuaciones con un valor de p menor al nivel de significación α=0,05. 
Para el análisis de la percepción de dolor, se realizó una comparación de las medias 
entre los grupos para cada uno de los periodos. En todos los periodos los datos se 
ajustaban en los dos grupos a la normalidad y presentaban igualdad de varianzas por 
lo que se compararon con el estadístico de la t de Student.  
Se realizó el análisis por intención de tratar modificada, excluyendo los pacientes 
con criterios de exclusión claros y pacientes con diagnóstico distinto a migraña. Un 
estricto análisis por intención de tratar podría modificar los resultados de forma 
notable al añadir pacientes con criterios de exclusión o carencia de criterios de 
inclusión sin mostrar la eficacia real que se deseaba estudiar en este estudio piloto.   
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2.2. ETAPAS DEL ENSAYO 
2.2.1. Primera etapa 
La primera reunión aconteció con el fin de esclarecer las dudas sobre el ensayo y 
proceder a la firma de los documentos necesarios para el reclutamiento en el estudio. 
Después de la firma del consentimiento, se asignó el código alfanumérico en orden 
de cita a los pacientes para utilizar éste en vez de los nombres en los documentos que 
se utilizaron durante la participación, de manera que se preservase la 
confidencialidad del paciente. En esa misma primera cita antes de la intervención, se 
realizó a los participantes (que aún no tenían grupo asignado) dos cuestionarios: el 
cuestionario MIDAS y el HANA ya explicados. Se realizaron en una sala de 
reuniones de la sexta planta del Hospital Santiago Apóstol, sede perteneciente al 
HUA bajo la supervisión del investigador principal, quien pudo contestar cualquier 
duda durante la cumplimentación de los formularios. Los cuestionarios se realizaron 
independientemente de si hubieran empezado con el tratamiento pautado por su 
clínico o no, ya que la educación del dolor se introdujo como un tratamiento 
complementario al tratamiento habitual, no sustitutivo del mismo.  
También se les proporcionaron varias páginas con EVAs, para que en cada cefalea 
entre las visitas indicasen el dolor percibido mediante una marca con un lápiz o 
bolígrafo en las líneas de 10 centímetros y añadieran la fecha. Se les indicó que las 
escalas se recogerían en la última visita. En esta primera consulta el investigador 
también realizó una anamnesis direccionada a detectar los criterios de inclusión y 
exclusión del estudio. Cuando se reclutó a todos los pacientes se procedió a la 
aleatorización informática de los códigos y se informó a los pacientes sobre el grupo 
al que pertenecerían durante el ensayo.  
2.2.2. Segunda etapa 
En el brazo experimental comenzaron las clases impartidas por el investigador 
principal diez días después de reclutar al último paciente. Teniendo en cuenta la 
evidencia que apoya el uso de metáforas y ejemplos para la explicación de estos 
conceptos (49), se realizaron tres presentaciones orales interactivas con esas 
características y material multimedia en un proyector (haciendo uso de la plataforma 
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de presentaciones Prezi®). En cada uno de los seminarios se expusieron varios 
conceptos principales que están resumidos en el apartado 1.7. de este artículo. Las 
charlas fueron consultadas para su revisión y adecuación por parte del tutor del 
investigador principal y fueron impartidas en una sala de reuniones del edificio de 
consultas externas del HUA –primera clase- y en un aula de la unidad docente de 
Medicina –segunda y tercera-. Tras la segunda charla, se hizo entrega a los 
participantes de un pequeño resumen de las dos primeras clases para que pudieran 
consultarlo de manera más asidua, y tras cada sesión se les facilitó una dirección web 
en la que podían volver a ver la clase que había sido grabada en vídeo. El tiempo 
estipulado entre las clases para la asimilación de conceptos fue de una semana entre 
la primera y la segunda y dos semanas entre la segunda y la tercera, debido a que el 
temario impartido en la segunda clase comprendía conceptos más complejos y 
disponían del documento para poder repasarlos. Entre la tercera clase y la última cita 
pasaron de media también dos semanas. En el brazo control en esta segunda etapa no 
acudieron a ninguna reunión relacionada con el estudio. 
En ambos grupos, durante la segunda etapa, los participantes anotaron en las EVAs 
su percepción de dolor en los brotes de migraña así como la fecha de dichos brotes. 
2.2.3. Tercera etapa 
En una última visita después de las charlas, se repitieron los cuestionarios MIDAS y 
HANA y se recogieron las EVAs. Asimismo, se realizó un examen para evaluar los 
conceptos aprendidos al final de las tres charlas mediante el test con 10 enunciados 
de verdadero/falso en el grupo experimental. En el grupo control esta última reunión 
consistió únicamente en la repetición de los cuestionarios MIDAS y HANA y en la 







Como se esquematiza en la Figura 1, de los 34 pacientes prerreclutados inicialmente 
se reclutaron 24 en la primera etapa por discordancia entre los criterios de 
elegibilidad o negativa a participar en el estudio. Tras el reclutamiento y 
aleatorización de los participantes se dieron 4 salidas, tres de ellas por identificarse 
criterios de exclusión mediante una concisa anamnesis (neoplasia tiroidea dos años 
antes, fibromialgia de reciente diagnóstico y aprendizaje en neurobiología de dolor 
crónico en el grupo control demostrada por obtener un 8 sobre 10 en el test diseñado 
para los participantes del grupo experimental). Una de ellas abandonó por 
modificarse su diagnóstico a cefalea tensional respondedora a benzodiacepinas, no 
presentando requisitos para ser incluida en el ensayo. Dos de los participantes que 
abandonaron pertenecían al grupo control y otros dos al experimental. Por tanto, en 
el análisis final se incluyeron 20 pacientes (10 en cada grupo). Todos los pacientes 
del grupo experimental aprobaron el test realizado para evaluar los conocimientos 































Figura 1. Diagrama de flujo de participación. En cada etapa, el número de participantes entre paréntesis.  
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3.1. IGUALDAD ENTRE LOS GRUPOS 
Tras comprobar la normalidad y homocedasticidad de la variable edad en ambos 
grupos se realizó una comparación entre ellos con la t de Student que no mostró 
diferencias estadísticamente significativas (t=-1,02 p=0,3234). Se compararon con el 
estadístico test exacto de Fisher las variables uso de tratamiento preventivo durante 
el ensayo y sexo, y ambas diferencias aportaron resultados estadísticamente no 
significativos (p=0,179 y p=0,474 respectivamente). Se comprobó que no existían 
diferencias significativas entre los grupos para las puntuaciones de los primeros 
cuestionarios MIDAS (z=-1,21 p=0,3804) ni HANA (t=-1,31 p=0,2052). En la Tabla 
1 pueden observarse las características de estas variables en cada grupo.  
 
Tabla 1. Variables evaluadas para el estudio de igualdad entre los grupos. Las variables cualitativas indican 
la frecuencia absoluta (en la primera celda) y relativa respecto al grupo en forma de porcentaje (segunda celda). 
En las variables cuantitativas continuas se muestra la media (primera celda) y el intervalo de confianza al 95% 
(segunda, límite inferior del intervalo, tercera, límite superior de éste). 
Variable  Medida Grupo experimental Grupo control 
Edad  Xa e IC95b 42,2 33,03 51,36 36,9 29,45 44,35 
Mujeres  Frecuencias 8 80% 10 100% 
Hombres  Frecuencias 2 20% 0 0% 
Usuarios de tratamiento 
preventivo durante el 
estudio  Frecuencias 3 30% 7 70% 
No usuarios de tratamiento 
preventivo durante el 
estudio  Frecuencias 7 70% 3 30% 
Primera escala MIDAS  Xa e IC95b 55,1 27,99 82,02 39,5 10,99 68,01 
Primera escala HANA  Xa e IC95b 113,7 86,23 141,17 90,7 62,2 119,2 
 
aX: media. bIC95: intervalo de confianza al 95%. 
3.2. CUESTIONARIO DE DISCAPACIDAD POR LA MIGRAÑA 
La comparación de la diferencia de discapacidad entre los grupos se realizó con la t 
de Student al cumplir la variable las características necesarias tanto en el grupo 
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control como en el experimental. Los veinte participantes con los que se llevó a cabo 
el análisis fueron incluidos. La media de las diferencias en el grupo control fue de 
1,3 con un intervalo de confianza al 95% (IC95) de [-12,2101, 14,8101] y en el 
experimental de 29, con un IC95 de [4,0045, 53,9954]. La comparación entre los dos 
grupos aportó unas diferencias estadísticamente significativas a favor del grupo 
experimental (t=-2,2054 p=	 0,0407), con una reducida disminución de la 
discapacidad en el grupo control (Figura 2). 
 
Figura 2. Diferencia de discapacidad entre los grupos control y experimental. En el eje y se indica la media 
de diferencia de puntos entre el cuestionario de discapacidad MIDAS inicial y el final para cada grupo.  
La reducción media en la segunda escala frente a la primera en el grupo experimental 
fue de aproximadamente un 53% mientras que en el grupo control fue de alrededor 
de un 3%. 
Sin embargo, no se observaron diferencias estadísticamente significativas en el 
cambio de nivel de discapacidad (I-IV) en el grupo experimental entre el primer y 
último cuestionario (p=0,2 con el test exacto de Fisher). Se utilizó este test en vez del 
test de la Chi cuadrado previsto por objetivarse frecuencias menores a 5 en algunas 
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3.3. CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA POR LA MIGRAÑA 
Los 20 pacientes incluidos en el análisis se tuvieron en cuenta para estudiar las 
diferencias en calidad de vida entre los grupos. Para comparar las diferencias entre 
las escalas HANA iniciales y finales, se llevó a cabo el test de Welch (por diferencia 
de varianzas (p=0,0082 en el test de Levene) entre los grupos).  La significación 
estadística para esta comparación fue notable (p=0,0023), obteniéndose una media de 
5,2 con un IC95 de [-7,2672, 17,6672] en el grupo control y una de 64,8 e IC95 
















Figura 3. Diferencia de discapacidad y calidad de vida. Se muestran las diferencias entre las puntuaciones al 
inicio y al final del estudio en discapacidad (diferencia entre cuestionarios MIDAS, azul) y calidad de vida (entre 
cuestionarios HANA, rojo) entre los grupos control y experimental. *Diferencias estadísticamente significativas. 
La diferencia de valores entre las escalas HANA fueron mayores en ambos grupos 
respecto a las diferencias en los cuestionarios MIDAS (Figura 3). Estos datos son 
compatibles con las características de las variables debido a que la escala HANA 
obtiene, por su método de cálculo (que incluye productos), resultados más altos 
(Tabla 2). Las consecuencias de la diferencia absoluta en la puntuación de los 
resultados será estudiada concisamente en el apartado 4.1. de este artículo, 
correspondiente al capítulo de resultados.  
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Tabla 2. Diferencias en estadística descriptiva entre las variables MIDAS y HANA. La primera celda del 
IC95 corresponde al límite inferior y la segunda al superior. La escala HANA muestra puntuaciones más altas. 
 
Variable Media Intervalo de confianza al 95% 
HANA1a 102,2 83,5419 120,858 
HANA2b 67,2 45,2048 89,1951 
MIDAS1c 47,3 29,1948 65,4051 
MIDAS2d 32,15 11,8339 52,4660 
aHANA1:puntuación de los cuestionarios HANA al inicio. bHANA2: puntuación de los cuestionarios HANA al final. 
cMIDAS1: puntuación de los cuestionarios MIDAS al principio del ensayo. dMIDAS2 puntuación de los 
cuestionarios HANA al final. 
La reducción en la puntuación del segundo cuestionario HANA frente al primero en 
el grupo experimental fue de alrededor de un 57% y en el control de un 6% 
aproximadamente.  
3.4. PERCEPCIÓN DEL DOLOR  
La comparación de las EVAs aportó resultados estadísticamente significativos entre 
la segunda y la tercera charla, con una media de 7,26 IC95 [6,32, 8,18] en el grupo 
control y 3,76 IC95 [1,86, 5,66] en el experimental  (t=-0,19 p=0,0005), así como 
entre la tercera charla y la última visita con una media de 7,66 en el grupo control 
con un IC95 [6,29, 9,02] frente a una media de 5,33 IC95 [3,26, 7,4]  (t=1,02 
p=0,0330) en el experimental. Entre el inicio del ensayo y la primera charla los 
resultados son muy similares, 6,79 IC95 [7,17, 8,4] en el grupo control y 6,97 IC95 
[5,17, 8,77] en el experimental  (t=4,74 p=0,8541). Tampoco muestra una diferencia 
estadísticamente significativa la comparación de las escalas en el periodo entre la 
primera y segunda charla (t=2,44 p=0,3302) con un 6,48 IC95 [4,49, 8,46] en el 
grupo control y una media de 5,38 IC95 [3,45, 7,3] en el grupo experimental . 
 Para este análisis hubo un paciente del grupo control y otro del grupo experimental 
que no entregaron sus escalas. Además, algunos de los pacientes dejaron de tener 
brotes en alguno de los periodos. Esto pudo favorecer una menor representatividad 
en las medias de las EVAs, por datos faltantes (6 ó 7 en cada periodo). 
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Figura 4. Diferencia de percepción de dolor en ambos grupos, en 4 periodos del estudio. Desde el inicio 
del ensayo hasta la primera clase se consideró un primer periodo, de la primera a la segunda clase segundo 
periodo, de la segunda a la tercera tercer periodo y desde la tercera clase hasta la última cita en la que efectuó 
la entrega de las EVAs cuarto periodo. *Diferencias estadísticamente significativas 
 
Para estudiar con mayor representatividad la percepción del dolor antes y después del 
ensayo, se utilizó la puntuación que evaluaba el dolor experimentado por el paciente 
en la escala MIDAS (ítem aislado (b) mencionado en el apartado 2.1.4.1.).  Para ello, 
se comparó la diferencia de medias entre el resultado de la primera puntuación de 
percepción de dolor en la escala MIDAS y la puntuación final en la misma entre los 
grupos control y experimental. Tras demostrar la distribución normal y 
homocedasticidad bigrupal de la variable, se realizó una comparación con la t de 
Student y resultó estadísticamente significativa (t=-3,56 p=0,0023) con una 
diferencia media en el grupo experimental de 1,7 puntos IC95 [0,67, 2,73] mientras 
que aumentó 0,2 puntos en el grupo control IC95 [-0,84, 0,44]. 
3.5. ACONTECIMIENTOS ADVERSOS 
Durante el ensayo una de las participantes del grupo experimental presentó una 
coledocolitiasis que requirió de papilotomía mediante una colangiografía retrógrada 
endoscópica. No se relacionó con la impartición de las clases. 
 Grupo control                                  Grupo experimental  
Media de EVAs en el primer periodo  Media de EVAs en el segundo periodo                        



















4. CONCLUSIONES Y DISCUSIÓN 
4.1. DISCAPACIDAD Y CALIDAD DE VIDA 
Tomando como referencia los resultados que se obtuvieron en el análisis estadístico, 
existe una diferencia significativa entre los pacientes que continuaron el tratamiento 
que les había pautado su neurólogo frente a los pacientes que habían añadido a 
dichas pautas el conocimiento en neurobiología de dolor crónico, tanto en la 
disminución de la discapacidad como en el aumento de la calidad de vida. En cuanto 
a la relevancia clínica de estos resultados, la obtención de una diferencia 
estadísticamente significativa en una muestra tan pequeña (n=20) ha sido posible 
debido a unas diferencias intergrupales destacables en las escalas que miden 
discapacidad y calidad de vida como puede observarse en la Figura 3.  
El análisis de los datos de discapacidad aporta diferencias entre los grupos algo 
menores que el análisis de calidad de vida (Figura 3). Estas diferencias hay que 
analizarlas teniendo en cuenta dos datos fundamentales.  
En primer lugar, la reducción de la puntuación de la escala HANA en uno de los 
distractores supone una mayor disminución relativa de la puntuación global del 
cuestionario que en el MIDAS, ya que para el cálculo total de la escala HANA hay 
que multiplicar las dos columnas presentes para cada ítem, mientras que en la 
MIDAS se hace un sumatorio simple de las puntuaciones. Esto hace que una 
reducción de los mismos puntos en ambas escalas arroje un puntaje moderadamente 
menor en la escala HANA. Además, como se muestra en la Tabla 1, las 
puntuaciones de la escala HANA tienden a ser números mayores, por lo que es 
lógico que las diferencias entre la primera y la segunda también sean, en términos 
absolutos, mayores.  
En segundo lugar, hay que observar estos datos desde el prisma de que la escala 
MIDAS recoge información de los últimos 3 meses de la migraña, mientras que las 
clases sobre neurobiología de dolor crónico tuvieron lugar en aproximadamente mes 
y medio desde el último paciente reclutado para el ensayo. En la repetición de los 
cuestionarios, los últimos pacientes reclutados incluyeron íntegramente en sus 
respuestas el mes en el que todavía no habían comenzado con la docencia en 
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neurobiología del dolor crónico. En la escala HANA, sin embargo, sólo se solicita 
información relativa al último mes, por lo que todas las respuestas de este 
cuestionario se remitieron al periodo en el que habían ido adquiriendo conocimientos 
sobre neurobiología del dolor.  
Estas especificaciones respecto a la escala MIDAS también deben tenerse en cuenta 
a la hora de analizar el cambio de grupo de discapacidad I-IV. Se encuentra una falta 
de significación estadística (p=0,2), a pesar de darse las siguientes modificaciones de 
grupo en el brazo experimental: dos pacientes de grado III pasaron a grados I y II, 
cuatro pacientes de grado IV a grado II y un paciente de grado IV a grado I. Dos 
pacientes de grado IV han permanecido en ese mismo grado. Con estos resultados, 
hay que interpretar la falta de significación estadística valorando algunos datos que 
ya se han expuesto: por una parte, la media de la escala MIDAS que observamos en 
la Tabla 1 muestra unas puntuaciones altas, superiores a 47 en el primer 
cuestionario. Los niveles de la escala MIDAS agrupan en el grado IV a los pacientes 
con una puntuación a partir de 21, por lo que participantes que han tenido una 
importante disminución de la puntuación pueden seguir teniendo puntuaciones 
superiores a 21. Por otra parte, los participantes tuvieron que añadir los días de 
discapacidad producidos antes de las clases al incluirse en el rango temporal 
solicitado por la escala, lo que también favorece puntuaciones más altas en pacientes 
que ya las tenían (participantes que estaban en el grado IV, donde se localizan los 
dos únicos que no han cambiado de grupo). Por tanto, la significación clínica que 
puede arrojar el cambio de grupo, al tratarse de una modificación de ámbito 
cualitativo, es limitada en este ensayo y no contradice los resultados de los valores 
cuantitativos absolutos de la escala, cuya modificación era objetivo específico de la 
investigación.  
Que la reducción media entre los cuestionarios fuera un 53% en el cuestionario 
MIDAS y un 57% en el HANA en el grupo experimental debe compararse con la 
reducción media en el grupo control, 3% y 6% respectivamente. En el periodo 
estudiado, la disminución en discapacidad es un 50% mayor y la calidad de vida es 
un 51% mejor en los pacientes que reciben docencia en dolor crónico frente a los 
pacientes que únicamente siguen las pautas de su clínico. 
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El estudio ha estipulado de manera concisa qué conocimientos sobre dolor se han 
impartido (apartado 1.7) y sobre ellos se ha evaluado al grupo experimental. 
Además, la disponibilidad de material en formato escrito para poder revisar las 
lecciones y la posibilidad de volver a ver las sesiones en vídeo se ha establecido 
como método de ayuda para la comprensión y mejor asimilación de los conceptos.  
Con los resultados del análisis, la citada delimitación de la información transmitida a 
los participantes y sus calificaciones favorables en el test que evaluó sus 
conocimientos, parece lógico concluir que es la instrucción en la materia impartida la 
causante de una modificación clínicamente relevante en la discapacidad y calidad de 
vida de los pacientes que sufren migraña y tienen indicación de tratamiento 
preventivo.  
4.2. PERCEPCIÓN DEL DOLOR 
La comparación entre las puntuaciones sobre el dolor percibido al principio y al final 
del ensayo con un subapartado de la escala MIDAS muestra una diferencia 
significativa (p=0,0023) a favor del grupo experimental. Estos datos hacen pensar 
que un mayor conocimiento sobre el dolor favorece una disminución de la 
percepción del mismo.  
En cuanto al análisis con las escalas EVAs en diferentes periodos del ensayo, la 
reducción en la percepción del dolor que se muestra comparativamente significativa 
entre los dos grupos en el tercer y cuarto periodo, apoya la hipótesis de que a medida 
que avanza el conocimiento en neurobiología de dolor crónico la percepción del 
mismo es menor. La mayor puntuación media en las EVAs del cuarto periodo en el 
grupo experimental que puede apreciarse en la Figura 4 hay que interpretarla 
teniendo en cuenta algunos aspectos sobre la recogida de puntuación de estas escalas. 
Ante todo, al calcularse las medias en el programa estadístico, no se contabilizaron 
los datos vacíos, de manera que los pacientes que no sufrieron ninguna migraña no 
aportaron datos al análisis. Esto influye notoriamente, ya que en un grupo en el que 
los pacientes presentan una gran mejoría clínica y no padecen migraña, sólo se 
contabilizan las medias de los que sí las padecen y por tanto están más afectados. De 
hecho, en nuestro estudio, la media de las escalas EVAs en el cuarto periodo es de 
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aproximadamente 5,33 con un IC95 de [3,26, 7,4] mientras que si calculamos esa 
media dando valores de 0 a los datos faltantes (exceptuando al paciente que no 
entregó las escalas, al que se le sigue sin atribuir ningún valor), se obtiene una media 
de aproximadamente 3,55 con un IC95 [1,18, 5,92]. La diferencia entre estas dos 
medias es sustancial, por lo que la representatividad intragrupal del uso de la escala 
está limitada por el número de respuestas a la misma. La puntuación sobre el dolor 
en la escala MIDAS, en cambio, fue anotada por todos los pacientes al principio y al 
final del ensayo, por lo que su análisis arroja mayor información respecto a cuál fue 
la percepción final del dolor en el grupo experimental frente al control.  
Concluyendo, los datos analizados apoyan que la docencia en neurobiología de dolor 
crónico disminuye la percepción del dolor, y que a medida que se van adquiriendo 
conocimientos sobre el mismo (aprendizaje profundo) dicha percepción es menor.  
4.3. LIMITACIONES DEL ENSAYO 
El estudio surge en el contexto de querer demostrar que la docencia en dolor es capaz 
de mejorar la calidad de vida, disminuir la discapacidad y reducir la percepción del 
dolor en pacientes con migraña e indicación de tratamiento preventivo. A pesar de 
haberse confirmado la hipótesis y satisfecho los objetivos principales y específicos, 
existen varias limitaciones en este estudio. 
4.3.1. Limitaciones del tamaño muestral 
La limitada n muestral hizo necesario un análisis por intención de tratar modificado, 
debido a que un estricto análisis por intención de tratar con un 17% de participantes 
que carecían de criterios de inclusión o presentaban criterios de exclusión 
importantes no era representativo de lo que se pretendía estudiar en el ensayo. No se 
omitieron del análisis los pacientes que mostraban leves violaciones del protocolo 
como no acudir a alguna de las clases o no entregar alguna escala, y es por ello que 
se considera por intención de tratar modificado. Esta primera limitación se traduce en 
una disminución de validez externa, pero se consideró necesaria para mantener la 
validez interna del ensayo y trabajar sobre una muestra de la población sobre la que 
realmente se quería estudiar el efecto de la docencia. Se intentó realizar un análisis 
estricto por intención de tratar posterior, pero de los abandonos del grupo control, 
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sólo la paciente que había estudiado con otro grupo neurobiología de dolor crónico 
acudió a repetir los cuestionarios y la repetición de los mismos en el grupo 
experimental no tenía sentido ya que no habían acudido a las charlas por haber 
abandonado el ensayo antes del comienzo de las mismas.  
Para aumentar la validez externa, sería recomendable la realización de un estudio con 
similares características con una muestra mayor de pacientes con migraña e 
indicación de tratamiento preventivo, para así poder tener una generalización de 
resultados mayor. Una menor restricción en los criterios de elegibilidad sería 
recomendable ya que la terapia de educación en dolor también presenta datos de 
buena evolución en pacientes con fibromialgia (45,48) el diagnóstico de trastornos 
depresivos en migraña es común (24) y no se han descrito efectos adversos con esta 
terapia. 
4.3.2. Limitaciones temporales 
El reclutamiento de los pacientes necesarios para el inicio del estudio se demoró más 
de lo esperado, lo que supuso una demora en el inicio de las clases en neurobiología 
de dolor crónico. Esta demora se reflejó en que la respuesta final a los cuestionarios 
MIDAS, que miden la discapacidad en los tres meses precedentes, se efectuó 
teniendo en cuenta parte del periodo en el que los pacientes del grupo experimental 
aún carecían de formación sobre dolor. Esto, junto a la pequeña n muestral, pudo 
propiciar una menor migración entre los niveles de discapacidad (I-IV) al final del 
ensayo y una menor diferencia de puntuación en el cuestionario.  
Además, el seguimiento de los pacientes realizado fue limitado para una patología 
con una cronicidad como la de la migraña. Es de especial interés conocer la 
evolución de los pacientes que mejoraron con esta intervención una vez cesaron las 
clases sobre dolor, para dilucidar si el aprendizaje con este método es profundo y 
efectivo a largo plazo.                   
Para disminuir estas limitaciones, posteriores estudios con un seguimiento de los 
pacientes a los tres, seis, nueve y doce meses serían recomendables para estudiar la 
discapacidad, calidad de vida y percepción de dolor a largo plazo.  
4.3.3. Limitaciones logísticas 
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La eficacia de la terapia propuesta en este estudio no demuestra que el mecanismo 
subyacente de su éxito sea que la docencia modifique el componente cognitivo de la 
neuromatriz del dolor ni que éste modifique la modulación descendente a través de 
componentes diencefálicos o corticales.  
Estudios posteriores que pudieran analizar los cambios morfológicos mediante 
resonancia magnética funcional en pacientes que recibieran esta terapia serían claves 
para evidenciar la modificación del componente cognitivo. La implantación de los 
métodos utilizados en el estudio del conectoma (70) serían muy recomendables para 
demostrar el cambio de conexiones entre los elementos sobre los que se especula que 
actúa la docencia.  
4.4. COMPARACIÓN CON LA EVIDENCIA PUBLICADA 
Como se ha mencionado en la introducción del artículo, la renovación del 
tratamiento de la migraña está en boga. Esta estrategia de docencia en dolor se añade 
a otros datos publicados sobre algunas terapias cognitivas conductuales que han 
mostrado una utilidad similar a la terapéutica farmacológica (71) en migraña.  
El estudio se muestra en total consonancia con los ensayos realizados en dolor 
crónico de espalda (39,40). Que compartan la sensibilización central entre otros 
mecanismos etiológicos hace pensar que la terapia es efectiva en otras patologías que 
tienen entre sus causas un componente de sensibilización. Este ensayo también 
aporta resultados que concuerdan con los artículos que defienden la teoría educativa 
en el dolor como una herramienta útil en diferentes trastornos (41–47). El ensayo 
complementa la evidencia que se recoge en las últimas revisiones sobre manejo del 
dolor crónico, que cada vez apuntan más a que la terapia cognitiva tiene una elevada 
utilidad en su tratamiento eficaz actuando sobre vías neuroinmunológicas (42). 
Dentro del campo de la migraña, este ensayo demuestra que existe una vía alternativa 
al tratamiento convencional en los pacientes con indicación de tratamiento 
preventivo. Ya se conocen varios estudios que muestran que una estrategia de 
evitación de desencadenantes es desadaptativa (50,51), pero en este ensayo se hace 
hincapié en que conocer y entender que estos factores antiguamente conocidos como 
precipitantes no lo son favorece la mejora del cuadro clínico.  
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Otros estudios serán necesarios para demostrar que la terapia educativa provoca 
modificaciones a nivel de las conexiones cerebrales, activación de la neuromatriz y 
modulación descendente del dolor. No obstante, ya existe en la literatura referencia a 
que ciertas terapias cognitivas aumentan la sustancia gris en corteza prefrontal (46), 
otras modifican conexiones establecidas (41) y que el componente cognitivo y 
emocional del dolor provocan modificaciones a nivel encefálico (33,34). Todo ello 
hace suponer que la terapéutica que pone en práctica este estudio se basa en 
modificar conexiones en estas estructuras y que es su alteración la que permite 
observar mejoras en los pacientes.  
4.5. CONSECUENCIAS DEL ENSAYO 
El tratamiento de la migraña es un campo sobre el que se está realizando abundante 
investigación en los últimos años y las últimas terapias tienen en cuenta la 
fisiopatología de la migraña. Esto puede verse en el actual estudio ESPOUSE(15) en 
el que se actúa sobre estructuras encefálicas con terapia electromagnética, en la 
reciente aprobación de la FDA de los estimuladores del nervio vago que parecen 
actuar mediante nueromodulación de una respuesta autonómica alterada (72,73) o los 
últimos fármacos dirigidos contra el CGRP o sus receptores, moléculas elementales 
en la sensibilización periférica, y sobre todo, central. Puede encontrarse razonable 
que un cambio en los tratamientos farmacológicos ante los descubrimientos en 
fisiopatología de la migraña sea la dirección a seguir, pero parece contraproducente 
seguir estableciendo una terapia unidireccional y puntual como solución a una 
patología con la etiología subyacente comentada. Si los recientes conocimientos 
ponen de manifiesto la alteración del mecanismo evaluativo de la neuromatriz, la 
sensibilización central y la modulación descendente como principales factores 
etiológicos, lo lógico es actuar sobre estos componentes en el mismo lugar en el que 
sufren la modificación inicial. Si la evidencia muestra que terapias cognitivas y 
educativas son capaces de modificar estructuras encefálicas cuya desadaptación es el 
origen del cuadro migrañoso, actuar sobre ellas parece una solución racional.  
Con ese objetivo se ha cursado este estudio piloto, y los resultados muestran que la 
docencia en dolor aporta menor discapacidad, mejor calidad de vida y menor 
percepción de dolor que la terapéutica actual. Pensar que los nuevos fármacos en 
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desarrollo van a cambiar sustancialmente el futuro de esta patología sin actuar sobre 
el sustrato básico que favorece el dolor no parece lo más probable. Algunos de los 
triptanes ya comercializados actúan sobre componentes de la sensibilización y 
modulación de dolor, como el naratriptán en la sustancia gris periacueductal lateral 
(22), y aunque presentan cierta efectividad como tratamiento abortivo, el sustrato 
patológico o desadaptativo no se modifica con su administración. Actuar sobre la 
modulación del dolor aisladamente, sobre ciertos componentes de la neuromatriz 
mediante electromagnetismo, o sólo sobre la sensibilización con neurotoxina o 
fármacos con el CGRP como diana, no impresiona que vaya a aportar mejoras 
relevantes si se entiende que la neuroplasticidad cerebral es capaz de adaptarse a esos 
cambios puntuales siempre que ciertas zonas sigas interpretando que existe un 
peligro del que debe proteger al organismo y para ello generar dolor. 
 
La terapia educativa expuesta actúa presumiblemente sobre el magma etiológico del 
proceso, modificando directamente y de manera voluntaria componentes cerebrales 
que controla el paciente, su componente cognitivo integrado en la neuromatriz. Por 
ello, una terapia que involucra un proceso voluntario, en la que el paciente actúa 
sobre su mecanismo evaluativo cada vez que rememora los conceptos que conoce de 
la migraña, parece una estrategia adecuada. La diferencia esencial entre los 
tratamientos convencionales y los basados en docencia radican precisamente en que 
el paciente pasa a ser un sujeto activo de la terapia, es bidireccional (el sujeto es 
paciente y terapeuta al mismo tiempo).  Esto es algo determinante en pacientes con 
dolor crónico, porque el elevado sufrimiento que les provoca la patología hace que 
tomen medidas para evitarlo, y si saben que la respuesta está a su alcance, su 
esfuerzo por aprender, revisar y entender la patología es mayor, y consecuentemente 
las respuestas al tratamiento son más favorecedoras que las que aporta un fármaco o 
procedimiento puntual.  
4.5.1. Generalización de los resultados e implantabilidad 
Como se ha mencionado en las limitaciones del estudio, generalizar los resultados a 
cualquier población con migraña no sería posible debido, entre otros, a la restricción 
de los criterios de inclusión y exclusión de este ensayo. No obstante, los pacientes 
que cumplan los requisitos del estudio pueden beneficiarse de esta terapia. La 
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carencia de eventos adversos relacionables con esta docencia la hace además 
susceptible a ser impartida sobre otra población de pacientes con migraña aunque no 
cumplan los criterios requeridos en este ensayo, y podría estudiarse el efecto sobre 
diferentes subpoblaciones de migraña y otras cefaleas.  
La implantabilidad de esta terapia coge más fuerza teniendo en cuenta la eficencia de 
la intervención, ya que una de las alternativas a la farmacología en el HUA es la 
inoculación de toxina botulínica. Según el Boletín Oficial del Estado (74) en el que 
se muestran los precios de venta laboratorio de los fármacos, un vial de 2 mililitros 
(mL) con 10.000 unidades (U) por mL de toxina botulínica parenteral tiene un costo 
para el sistema de salud de 213,14€. Este tratamiento se está aplicando a pacientes en 
la actualidad y para cada uno se requieren entre 155.000U y 195.000U dependiendo 
de la técnica utilizada (13), lo que suma un total de entre 1.651,84€ y 2.078,12€ por 
cada sesión. Estas sesiones suelen repetirse cada 12 semanas, lo que en un año 
supone cuatro sesiones; entre 6.607,34€ y 8.312,46€ por paciente en toxina 
botulínica, a lo que hay que sumar el precio del material utilizado, la mano de obra 
del médico y demás personal sanitario y los costes indirectos. La aplicación de esta 
terapia a una gran parte de la población con migraña e indicación de tratamiento 
preventivo no respondedora a los fármacos supone un gasto considerable para el 
sistema de salud sin ser una terapia que muestre mejores resultados que otros 
tratamientos preventivos en varias series (12–14,75). Aunque un estudio 
farmacoeconómico supone un análisis exhaustivo que no es procedente en este 
estudio, se puede concluir que ciertas terapias preventivas actuales no presentan un 
balance de coste-beneficio óptimo y la docencia en dolor puede ser una terapia 
eficiente a tener en cuenta. 
4.6. RESUMEN DE LAS CONCLUSIONES 
En línea con las últimas publicaciones que hacen referencia a que el tratamiento de la 
migraña no tiene un enfoque acorde a lo que se conoce sobre su fisiopatología, este 
ensayo ha aportado una nueva vía de tratamiento de la misma mediante docencia en 
neurobiología del dolor. Ésta se basa en que el paciente, a medida que adquiere 
conocimientos, participa activamente en la terapia y modifica presumiblemente 
componentes cognitivos que establecen conexiones en su neuromatriz del dolor 
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encargada de la valoración nociceptiva y tienen un papel en la modulación 
descendente del dolor y la sensibilización y habituación alteradas. Posteriores 
estudios de imagen dilucidarán qué zonas se modifican en los pacientes que reciben 
estas terapias así como si son útiles para otras poblaciones. La docencia en 
neurobiología de dolor crónico no solo mejora la discapacidad, disminuye la 
percepción del dolor y mejora la calidad de vida frente a los pacientes con migraña e 
indicación de tratamiento preventivo que no la reciben, sino que es una terapia de 
mayor inocuidad y menores costes comparada con otros tratamientos preventivos 
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CODIGO: sin código (Expte. 2017-040) 
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coadyuvante en pacientes con migrañas e indicación de tratamiento preventivo. 
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Subsanados los  puntos requeridos en el informe favorable condicionado, queda emitido 
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En Vitoria-Gasteiz,  a  24 de noviembre 2017 
 
  


















Universitario	 Araba.	 Nuestra	 intención	 es	 tan	 sólo	 que	 usted	 reciba	 la	 información	
correcta	y	suficiente	para	que	pueda	evaluar	y	juzgar	si	quiere	o	no	participar	en	este	
estudio.	
Para	ello	 lea	esta	hoja	 informativa	con	atención	y	nosotros	 le	aclararemos	 las	dudas	
que	 le	 puedan	 surgir	 después	 de	 la	 explicación.	 Además,	 puede	 consultar	 con	 las	
personas	que	considere	oportuno.	
Derechos	 de	 la	 persona	 que	 participa	 en	 el	 estudio:	 carácter	









Este	 estudio	 piloto	 quiere	 evaluar	 si	 enseñar	 conceptos	 básicos	 sobre	 el	 dolor	 a	




El	 estudio	 se	 ajusta	 a	 las	 características	 de	 un	 ensayo	 clínico	 controlado.	 De	 tal	
manera,	 usted	 podrá	 ser	 ubicado	 en	 cualquiera	 de	 las	 dos	 ramas:	 grupo	 control	 o	











y	 respuesta	 a	 dos	 cortos	 cuestionarios,	 3	 visitas	 para	 recibir	 charlas	 sobre	 dolor	










• En	 la	 segunda,	 firmará	 el	 consentimiento	 informado	 y	 deberá	 realizar	 dos	
sencillos	cuestionarios	para	evaluar	qué	efecto	 tiene	 la	migraña	en	su	calidad	
de	vida	(MIDAS)	y	capacidades	(HANA),	de	7	preguntas	cada	uno.	La	respuesta	
a	 los	 cuestionarios	 no	 excederá	 los	 40	 minutos.	 Estos	 cuestionarios	 son	
ampliamente	 utilizados	 en	 investigación	 pero	 no	 suelen	 emplearse	 en	 la	
práctica	clínica	habitual.		
• En	 las	 tres	 clases	o	 charlas	 impartidas	 se	 tratarán	diferentes	 conceptos	 sobre	
dolor	 crónico,	 bases	 del	 sistema	 nervioso,	 mecanismos	 de	 regulación	 en	 la	
percepción	 del	 dolor	 y	 la	 repercusión	 de	 éstos	 en	 los	 pacientes	 con	 cefalea.	
Cada	una	será	de	alrededor	de	50	minutos.	




entregar	estas	hojas	en	 la	 siguiente	 reunión,	 y	 las	últimas	 se	 recogerán	en	 la	
última	sesión.		
• En	esa	última	sesión,	se	realizarán	de	nuevo	los	cuestionarios	que	se	realizaron	
en	 la	 primera	 consulta	 (MIDAS	 y	 HANA)	 para	 comparar	 posteriormente	 los	










Si	 a	 usted	 le	 corresponde	 estar	 en	 el	 grupo	 control,	 deberá	 acudir	 al	 edificio	 de	


















• En	 la	 segunda,	 firmará	 el	 consentimiento	 informado	 y	 deberá	 realizar	 dos	
sencillos	cuestionarios	para	evaluar	qué	efecto	 tiene	 la	migraña	en	su	calidad	
de	vida	(MIDAS)	y	capacidades	(HANA),	de	7	preguntas	cada	uno.	La	respuesta	
a	 los	 cuestionarios	 no	 excederá	 los	 40	 minutos.	 Repetimos	 que	 los	
cuestionarios	 son	 ampliamente	 utilizados	 en	 investigación	 pero	 no	 suelen	
emplearse	en	la	práctica	clínica	habitual.		






primera	 consulta	 (MIDAS	 y	 HANA)	 para	 comparar	 posteriormente	 los	





No	 se	 conocen	 efectos	 secundarios	 o	 nocivos	 atribuibles	 a	 la	 realización	 de	 estas	
charlas	y	la	respuesta	a	los	cuestionarios.	
Responsabilidades	como	participante		
Durante	 el	 desarrollo	 del	 estudio	 es	 muy	 importante	 su	 colaboración	 en	 algunos	
aspectos.		
Se	 requiere	 que,	 si	 a	 usted	 le	 corresponde	 estar	 en	 el	 grupo	 experimental,	 asista	 a	
todas	 las	 presentaciones	 para	 adquirir	 los	 conocimientos	 del	 dolor	 suficientes.	 Que	
usted	no	note	mejoría	tras	la	primera	charla	no	implica	que	las	demás	vayan	a	carecer	
















seguridad	 descritas	 en	 Real	 Decreto	 1720/2007,	 de	 21	 de	 diciembre,	 por	 el	 que	 se	
aprueba	el	reglamento	de	desarrollo	de	la	Ley	Orgánica	15/1999,	de	13	de	diciembre,	
de	 protección	 de	 datos	 de	 carácter	 personal.	 De	 acuerdo	 a	 lo	 que	 establece	 la	




del	 Hospital	 Universitario	 de	 Álava/Osakidetza	 podrán	 relacionar	 el	 código	 con	 su	
identidad.	 Por	 lo	 tanto,	 su	 identidad	 no	 será	 revelada	 a	 persona	 alguna	 salvo	
excepciones,	en	caso	de	urgencia	médica	o	requerimiento	legal.	
Los	 datos	 del	 estudio	 se	 presentarán	 siempre	 de	 forma	 global	 y	 nunca,	 bajo	 ningún	





	Además	 del	 personal	 del	 estudio,	 podrán	 tener	 acceso	 a	 su	 historia	 clínica	 los	
miembros	del	Comité	de	Ética	y	autoridades	sanitarias	para	asegurar	el	cumplimiento	






nuevo	 será	 añadido	 a	 la	 base	 de	 datos.	 Para	 ejercer	 sus	 derechos	 de	 acceso,	
rectificación,	cancelación	u	oposición	debe	dirigirse	al	médico	que	le	atiende.	También	
debe	 saber	 que	 puede	 ser	 excluido	 del	 estudio	 si	 los	 investigadores	 del	 estudio	 lo	
consideran	oportuno,	ya	 sea	por	motivos	de	 seguridad,	o	porque	consideren	que	no	
está	 cumpliendo	 con	 los	 procedimientos	 establecidos.	 En	 cualquiera	 de	 los	 casos,	
usted	recibirá	una	explicación	adecuada	del	motivo	que	ha	ocasionado	su	retirada	del	
estudio.	
La	 firma	 del	 consentimiento	 le	 compromete	 a	 cumplir	 con	 los	 procedimientos	 del	
estudio	 que	 se	 le	 han	 expuesto.	 Como	 se	 le	 ha	 explicado,	 la	 participación	 en	 este	





























complementar	 la	 información	 que	 usted	 ofrezca	 sobre	 la	 patología	 que	 padece	 y	 es	
objeto	 de	 estudio	 de	 este	 ensayo.	 Los	 datos	 obtenidos	 de	 su	 Historia	 solo	 serán	
utilizados	 en	 este	 ensayo	 clínico.	 La	 publicación	 del	 artículo	 científico	 elaborado	 a	
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																									4	Frecuentemente		 	 	 														4	Mucho	
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Responde verdadero o falso a los siguientes ítems. 
 
Todo dolor es real.  
La transmisión de información entre dos neuronas se llama sinapsis.  
El dolor surge en el cerebro.  
El dolor y el daño son el mismo concepto. Siempre que tengamos un 
daño (por ejemplo, pincharnos con una chincheta) tendremos dolor.  
En la migraña existe una sensibilización y una disminución de 
habituación a los estímulos.  
No se puede actuar sobre los componentes de la neuromatriz del dolor 
salvo con radiaciones electromagnéticas. 
Debido a la neuroplasticidad, las redes neuronales del cerebro pueden 
modificarse. 
El dolor puede aprenderse por diferentes mecanismos, pero una vez se 
aprende no se puede desaprender. 
La atención es un elemento esencial en el dolor.  
La mejor estrategia para evitar la migraña es huir de los precipitantes 
como la menstruación o el chocolate. 
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